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Aus dem diagnostischen Laboratorium der
Dr. E. Graub AG., Bern

Zwei Fille von « Esophagogastric Ulcers» beim Schwein

Von H. L. Walzl

Einleitung

Lisionen der Magenschleimhaut, die zur inneren Verblutung von
Schweinen fithren koénnen, werden in der angelsichsischen Literatur [1, 2,
3,4,5,7, 8,10, 12, 14] wiederholt beschrieben, wiahrend im deutschsprachi-
gen Schrifttum innerhalb des letzten Dezenniums sich lediglich die Arbeit von
Thoonen und Hoorens [17] findet, die von der Feststellung dieses Organ-
leidens bei Schweinen in Holland berichtet.

In Schweden wurden «Hsophagogastric Ulcers» (E.G.U.) 1953 von A. L. Obel [11]
in Fillen natiirlicher und experimenteller toxischer Leberdystrophie bzw. Hepatosis
didtetica bei Ferkeln beobachtet. Buntain [4] wiederum stellte neben Ikterus mor-
phologisch gleichartige Lésionen in der Pars oesophagica des Magens von Schweinen
fest, deren Futterration Kupfersulfat in der Menge von 130 p.p.m. zugesetzt worden
war. Buntain [4] fand in der Leber dieser Tiere hohe, das physiologische etwa zehnmal
iiberschreitende Kupferwerte vor, auf Grund deren er einen Zusammenhang zwischen
dem Kupfersulfatzusatz zur Nahrung und den E.G.U. vermutet. Allein bei Beriick-
sichtigung dieser beiden vorgenannten Arbeiten kann man annehmen, da8 die E.G. U.
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zusammen mit verschiedenen anderen pathologischen Prozessen, die gleichfalls auf
nutritive Stérungen zuriickzufithren sein diirften, gemeinsam auftreten kénnen.

Die Exulzerationen der Magenschleimhaut fuhren regelméBig zu plotzlichen Todes-
fillen bei den Schweinen eines Bestandes [3, 4, 10]. Das Lebensalter der betroffenen
Tiere kann von einem Monat [11] aufwérts bis zu mehreren Jahren [3] betragen. Die
in der Regel klinisch zunéichst wenig charakteristischen Symptome oder perakute
Todesfille bedingen, dal3 erst eine Obduktion die Diagnosestellung erlaubt [4, 5, 10].
Bullard [3] beobachtete anderseits schon am lebenden Tier Anorexie, méBige Erho-
hung der Korpertemperatur und blasse Schleimhéute, neben Absatz groBler Mengen
blutigen Feces. Curtin et al. [5] stellten auBBerdem eine ausgepréagte Dehydratation
der Ferkel fest. Diese Autoren [5] teilen das klinische Bild der E.G. U. in ein perakutes,
subakutes und subklinisches Syndrom ein.

Die E.G.U. bestehen in Lisionen der kutanen Magenschlelmhaut, die
bei der Sektion wegen ihrer Ausdehnung, Morpholegie sowie ihrer Folgen
nicht iibersehen werden kénnen. Die Lésionen sind insbesonders dann
augenfillig, wenn die Todesursache in der inneren Verblutung des Schweines
gelegen ist, die aus einem arrodierten GefdBl im Bereiche des Geschwiirgrun-
des herriihrt. Aus diesem Grunde darf man annehmen, dafl E.G.U. beim
Schwein in der Schweiz bisher nicht beobachtet wurden; zumindest aber hat -
man im Schrifttum davon bis heute nichts erwiahnt. Diese Feststellung bietet
den gern ergriffenen Anlaf}, zwei Fille von E.G. U. bei Ferkeln, die uns zur
Untersuchung und Klirung der Todesursache eingesandt wurden, zu be-
schreiben.

Eigene Untersuchung

Anamnesen und path.-anat. Befunde: Der erste Fall traf am 6. Dezember
1963 ein. Das Schwein wog etwa 40 Kilogramm und der Vorbericht lautete
folgendermafBlen: Die Tiere setzten bei méBiger Obstipation mit Blut stark
durchmischten Kot ab und zeigten blaB3-andmische Schleimhdute. Der Tod
erfolgte rasch. Der Besitzer fand bei Offnung der Leichen zweier bereits frii-
her verendeter Schweine einen mit Blut gefiillten Magen vor.

Die Sektion ergab folgenden Befund: hochgradige Andmie der Schleim-
héute, Unterhaut-Muskulatur und Parenchyme, lobdre pneumonische In-
filtrate in den oroventralen Lungenabschnitten, auBerdem ausgeprigte
chronische Bronchitis und Peribronchitis sowie lobulére partielle Atelektasen
in den Hauptlappen. In der Pars oesophagica des Magens ist ein etwa hand-
tellergroBer, flacher Schleimhautdefekt erkennbar. Er besitzt einen gelb-
braunen, derben und unregelmiBig zerkliifteten Geschwiirgrund, ferner
méflig unterminierte, gewulstete, jedoch glatte Léasionsrdnder. Ungefdhr
im Zentrum der Schleimhauterosion liegt ein kraterférmig arrondiertes Ge-
fafl mit geringgradig blutig-infiltriertem perivaskuldrem Bindegewebe. Die
Verinderung erstreckt sich oral nicht wesentlich iiber das Orificium oeso-
phagicum. Der Inhalt des Magens und proximalen Diinndarmes besteht aus
etwa 1,6 Liter nahezu homogenem braun-rotem Brei, dem intensiver wein-
essigsaurer Geruch entstromt. Im distalen Diinndarm und im Dickdarm sind
lediglich Blutbeimengungen zum Kot feststellbar.
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Umgestiilpter Magen (Fall 2), der im Bereich der kleinen Kurvatur eréffnet wurde.
Im rechten oberen Bildquadranten sind das Geschwiir mit seinem gewulsteten Rand
und zerklifteten Grund sowie etwa zentral zwei kraterformige Erosionen erkennbar.

Der Vorbericht im zweiten Fall enthielt lediglich die Feststellung, dafl
das Tier plotzlich verstorben sei. Die Sektion des etwa 30 Kilogramm schwe-
ren Ferkels ergab folgenden path.-anat. Befund: Guter Nahrzustand, hoch-
gradige Andmie, adhésive Pleuro-Pneumonie und Perikarditis, akute Herz-
dilatation, Myokarddegeneration, triibe Schwellung von Leber und Nieren.
In der Pars oesophagica ist ein gut handtellergroer Gewebsdefekt zu finden,
dessen Morphologie derjenigen des ersten Falles entspricht. Die Verdnderung
erstreckt sich ebenfalls auf den aboralen Teil des Osophagus, reicht aber
nicht iiber die Ebene des Hiatus oesophagicus hinaus. Der Mageninhalt ist
braun-rot, teilweise von Blutkoagula durchsetzt und besitzt den charakte-
ristischen, sauerstechenden Geruch. Lediglich im proximalen Diinndarm
befinden sich blutige Kotmassen.

Patho-Histologie

Eine histologische Untersuchung konnte lediglich am Material des zweiten Falles
durchgefithrt werden. Sie ergab in hdmatoxylin-eosin-gefarbten Schnitten und bei
Durchfithrung der P.A.S.-Reaktion folgenden Befund:

Der Geschwiirgrund besteht aus einer glelchmaﬁlg hyperaeldophﬂen Masse, in der
Reste von GefdlBen, Epithel- und Bindegewebe in Form eines zarten Faserwerkes er-
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kennbar sind. Innerhalb des nekrotischen Gewebes Iiegen unregelméiBig verstreut dichte.
Bakterienrasen, ohne daBl Anhaltspunkte fiir eine abgelaufene zellig-entziindliche
Reaktion in deren néherer Umgebung vorliegen.

Eine schmale und nur wenig zellreiche Demarkationszone trennt das lebende vom
abgestorbenen Gewebe. Die Zellen im Bereich der Demarkation setzen sich iiberwie-
gend aus segmentkernigen Leukozyten zusammen, zwischen welchen in méBiger Zahl
rhektische Kerntrimmer und einzelne Fibriozytenkerne liegen. Der Demarkationszone
folgt lockeres fibrillires Bindegewebe, das reich an Fibroblasten und Fibrozyten ist.
In dieser Zone fibrilliren Bindegewebes kann man fokale, lockere Infiltrate eosinophiler
Leukozyten und, einzelne mononukledre Wanderzellen erkennen. Diese zellig-entziind-
liche Reaktion liegt meist im Bereich der Submucosa; sie reicht aber gelegentlich bis
in die Muskelschicht der Magenwand und kann selbst bis zur elastischen Grenzmem-
bran der Serosa vordringen.

Die BlutgefiBe in der niheren Umgebung des Ulcus sind teils peristatisch er-
weitert, teils durch eine Endangitis partiell oder total obliteriert. Die GefaBwandung
ist in der Regel verquollen und vermehrt acidophil, ohne dafl P.A.S.-positives
Material nachweisbar wire. Die Kerne der Adventitialzellen, die meist gewuchert er-
scheinen, sowie die Endothelzellen zeigen Chromatinmarginierung. Gelegentlich kann
man eine Desquamation der Endothelzellen beobachten. Die glatten Muskelfaserbiindel
der Muscularis mucosae sowie die Wandmuskeln des Magens im Zentrum der Lasion
werden vom lockeren fibrilléiren und fibroblastenreichen Bindegewebe gesprengt, wobei
die Muskelfasern stellenweise hypereosinophil sind. Die Muskelfaserkerne sind teilweise
aktiviert oder weisen Chromatolyse auf. Auffallend an der Gewerbsreaktion ist die
Armut des Reparationsgewebes an Angiofibroblasten und neugebildeten GefiBen.

In der Zirkumferenz des Geschwiirs schlieBt sich der Demarkationszone intraepithe-
lial eine stark hypertrophische kutane Schleimhaut an, die den Defekt mehrere Zell-
lagen dick tiberlappt. Die Bliaschenkerne des Plattenepithels besitzen hypertrophische
Nukleoli, die erwartete metaplastische Verhornung ist jedoch nicht nachweisbar. Lo-
kales lymphoretikulidres Gewebe innerhalb der Magenwand 148t Sinuskatarrh, Hyper-
plasie der Retikulumzellen und lockere Infiltration mit eosinophilen Leukozyten er-
kennen.

Zusammenfassend ergibt sich das Bild einer progredienten, auch tiefe
Teile der Magenwand erfassenden einfachen Nekrose bei nur méBig zellig-
entziindlicher Demarkation und geringer Tendenz zur Reparation; eine bak-
terielle’ Besiedelung des nektrotischen Gewebes scheint lediglich sekundér
zZu erfolgen

Diskussion

D1e beiden hier beschrlebenen Fille von E.G.U. erlauben keine Riick-
schliisse auf die Pathogenese und Atiologie des Leidens, da 1nfolge Unter-
bleibens von Zweiteinsendungen aus den beiden Bestinden eine Intensivie-
rung der Untersuchungen nicht geboten erschien.

Im Schrifttum gehen die Meinungen beziiglich der Atiologie der E.G. U,
wie einleitend bereits ausgefiihrt worden ist, auseinander, und es ist sicherlich
Fiitterungsversuchen an Schweinen vorbehalten, Wesen und Ursache der
E.G.U. ndher zu erforschen. Trotzdem kann vielleicht ein Vergleich der bis-
her verdffentlichten Erfahrungen, Erkenntnisse und Ansichten zur Dar-
legung der Moglichkeiten von therapeutischen sowie prophylaktischen Maf-
nahmen niitzlich sein.
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Die Ubertragung der E.G. U. ist nur einmal [10] experimentell, und zwar
erfolglos versucht worden. Die Feststellung von Perry et al. [12], daB Can-
dida albicans fiir die Geschwiirbildung primér nicht in Frage kommt, widet-
spricht gleichfalls nicht der allgemeinen Erfahrung, sondern entbehrt ledig- -
lich des experimentellen Beweises.

In wie weit die von Jensen und Frederick [9] sowie Rosenow [15]
durchgefiihrten Untersuchungen iiber Magengeschwiire bei Haustieren, die
regelmédBig den Nachweis einer Streptokokkenbesiedelung der Magenwand
erbrachten, auch fiir die £.G. U. Geltung haben, ist mangels entsprechender
Bearbeitung nicht zu entscheiden.

In Fillen von infektioser Gastro-Enteritis beobachteten Goodwin und
Jennings [6] Magengeschwiire, die jedoch ihrer Morphologie und Lokahsa,- :
tion nach von den E.G.U. zu trennen sind.

Die einleitend besprochenen Untersuchungsergebnisse A. L. Obel’s [11]
fanden eine Ergidnzung durch die Arbeit Grant’s [7] iiber die didtetische
Mikroangiopathie (M.A.P.) beim Schwein. Dieser Autor ermittelte an Hand
von Fitterungsversuchen, dal die extrakardiale Form der M.4.P. im Ma-
gen vielfach zur Bildung von E.G.U. fithrt. Somit diirfte die M. A.P. der
eigentliche AnlaBl der Geschwiirbildung sein. M.A.P. wiederum konnte
Grant [7] durch erhhtes alimentidres Angebot ungesittigter Fettsduren
experimentell erzeugen und mit Tocopherol sowie Natrlum Selenit-Gaben
verhindern. :

In England kommen jedoch Barron und O’Brien [2] bei Fallen von
E.G.U. nach Uberprifung der Zusammensetzung des verabreichten
Schweinefutters zu dem Schluf}, daBl die von Grant [7] aufgezeigte Patho-
genese der E.G.U. nicht immer zutrifft. Im weitern konnten Perry et al.
[12] trotz Beifiitterung von Vitamin B-12, Lysin und Fischmehl die E.G. U.-
Hiufigkeit bei Versuchstieren nicht beeinflussen. Uberdies gelang es Han-
nan und Nyhan [8] mit dreifachen Gaben des physiologischen Bedarfes an
Vitamin A, E und K nicht, einen Einflu} auf die E.G. U.-Rate bei Versuchs-
ferkeln auszuiiben, und schlieBlich fanden Barron und O’Brien [2] bei
Bestimmung des Vitamingehaltes in Ratten und weiBen Miusen einen Ge-
halt von 34,8 bis 58,9 I.U.-Vitamin A per Gramm Leberparenchym. Dieser
relativ hohe Wert wurde bei an innerer Verblutung infolge E.G. U. gestor-
benen Tieren nachgewiesen, bei denen die charakteristische metablastische
Verhornung der kutanen Schleimhaut ebenfalls zu beobachten war.

Diese Feststellungen lassen, sofern in den Experimenten von Hannan
und Nyhan [8] der vielleicht bei E.G.U. sehr groBe Bedarf der Versuchs-
tiere an Vitamin-E mit dem erhohten Angebot tatsidchlich gedeckt werden
konnte, eine Vitamin-Therapie nicht sehr aussichtsreich erscheinen.

Ahnlich unklar liegen die Verhéltnisse hinsichtlich der Futtersupplemen-
tierung mit Kupfersulfat, da Barron und O’Brien [2] von Fiitterungsver-
suchen anderer Autoren berichten, bei denen trotz hohem Angebot an
Kupfersulfat E.G.U. bei den Versuchstieren nicht beobachtet wurden.

40
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AuBlerdem diirften weder- Zink noch Cadmium fiir die Entstehung von
E.G.U. von Bedeutung sein. Parakeratose scheint ebenfalls auf die Ge-
schwiirbildung nicht priadisponierend zu wirken [10].

Einen Einflu hinsichtlich des Auftretens von E.GQ.U. hat jedenfalls
nach Thoonenund Hoorens [17] sowie Perry et al. [12] die kalte Jahres-
zeit, doch diirften weniger tiefe Temperatur als vielmehr starke Schwankun-
‘gen des Stallklimas von entscheidender Bedeutung sein.

Uber weitere Aspekte beziiglich der Atiologie der E,G.U. sind die An-
gaben spirlich, aber die Versuche von Perry et al. [12, 13] haben ergeben,
daBl die Zugabe von erhitztem oder gequollenem Mais bzw. gequollenem
Sojabohnenmehl zum Futter bei iiber 50 %, der Versuchsferkel zur Ausbil-
dung von E.G.U. fiihrte.

Eine Erhitzung von Getreide bedeutet nach Swahn und Thafvelin [16]
dessen kiinstliche Schidigung, weil durch die Erhitzung das natiirliche anti-
oxydative System im Getreide gestort wird und eine Oxydation der Fett-
sduren ungehindert vor sich gehen kann. Einen gleich ungiinstigen Einfluf3
soll erhohte Feuchtigkeit auf Kornerfriichte ausiiben [16]. '

Die SchluB3folgerungen iiber die Pathogenese der £.G. U. erlauben somit
nur wem'ge aber vielleicht richtunggebende Uberlegungen, die geeignet sein
diirften, eine Therapie und Prophylaxe der £.G. U. elmgermaﬁen erfolgreich
zu gestalten.

‘1. Eine Anderung der Futterzusammensetzung ist be1 Fillen von £.G.U.
sofort zu veranlassen und der Kornerfruchtanteil des beanstandeten Fut-
ters hinsichtlich seines Gehaltes an ranzigem Fett zu untersuchen.

2.  Die Selenium- und alpha-Tocopherol-Therapie oder Prophylaxe lassen
einen Erfolg erwarten, dessen Ausmall jedoch im voraus schwer zu bestim-
men ist.

Es wird aber noch vieler Erfahrungen bediirfen, um die Pathogenese der
E.G.U. zu interpretieren und um Vorschlége fiir eine befriedigende Therapie
und Prophylaxe geben zu konnen.

Zusammenfassung

Zwei Fille von «Esophagogastric Ulcers» (E.G. U.) beim Schwein werden beschrie-
ben. An Hand des Schrifttums wird versucht, die Moglichkeit einer Therapie zu erértern
sowie Faktoren aufzuzeigen, die fiir die Entstehung der E.G.U. von Bedeutung sein
dirften.

Résumé

Description de deux cas de «Esophagogastric Ulcers» (E.G.U.) chez le pore. Sur
cette base, on tente d’établir la possibilité d’une therapeuthue et de présenter des
facteurs d’importance quant & l’origine de la E.G.U.

Riassunto

Si descrivono due casi di «Esophagogastric Ulcers» (E.G.U.) nel suino. Sulle basi
della letteratura, si tenta di discutere sulla possibilitd di una terapia e di indicare i
fattori che possono essere importanti per la genesi della E.G.U.
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_ Sumfnﬁry .
Two cases of esophagogastric ulcers in swine are described. By use of literature an

attempt is made to discuss the possibility of a therapy and to indicate factors which
must be important in the etiology of these ulcers.
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Trichinenschau. Von Sielaff Heinz, Veterinédrrat, Dr. med. vet., Leiter der tierérzt-
lichen Lebensmittelitberwachung in der Abteilung Veterindrwesen beim Magistrat
von GroB-Berlin. Mit 52 Abbildungen und 6 Tabellen, 154 Seiten. VEB Verlag
Gustav Fischer, Jena. Preis: DM 10.80.

Der vorliegende Band «Trichinenschau» ist vor allem fiir die Ausbildung von
Trichinenschauern bestimmt, bringt aber auch fir alle in der Fleischschau téatigen
Tierdrzte und fiir Studierende viel Wissenswertes iiber die relativ spit erkannte
Invasionskrankheit, die Trichinose. '

Der gesamte Stoff, einen Teil der wissenschaftlichen Fleischuntersuchung aus-
machend, ist sehr iibersichtlich dargestellt volumenméfig knapp, sachlich jedoch sehr
umfassend. Zunéchst wird ein Uberblick gegeben iiber die geographische Verbreitung
der Trichine (Trichinella spiralis) bei Mensch und Tier, wobei fiir schweizerische Ver-
héltnisse besonders die Trichinose der Wildtiere (Fuchs, Dachs, Wildschwein) von
Interesse ist. Die erwéhnten gesetzlichen Bestimmungen zeigen, welche Wichtigkeit in
andern Léndern der Trichinenschau beigemessen wird. Im Abschnitt iiber Morphologie
und Biologie sind besonders die zahlreichen wirklichkeitsgetreuen Wiedergaben von
Mikroaufnahmen zu erwihnen, wobei es der Verfasser auch nicht unterliBt, einige
«trichinenéhnliche Gebilde», die dem Ungeiibten Diagnoseschwierigkeiten bereiten
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